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RESUMO 
Introdução: A perda auditiva é determinada pela incapacidade de audição em 
limiares normais, de 25dB, e representa grande diminuição da qualidade de vida. De 
acordo com a OMS, 5,3% da população mundial sofre de hipoacusia. Vários são os 
fatores que levam à hipoacusia, como agentes ototóxicos, traumatismos, idade, 
dieta, alterações hormonais e distúrbios metabólicos. Este último tem sido tópico 
cada vez mais explorado por pesquisadores. Uma das alterações metabólicas que 
tem ganhado atenção entre aquelas associadas à perda auditiva é a obesidade, cuja 
prevalência é crescente em países desenvolvidos e em desenvolvimento, como o 
Brasil. Objetivo: O presente estudo teve por finalidade revisar sistematicamente os 
estudos observacionais que investigaram a ocorrência de perda auditiva em adultos 
obesos. Métodos: Foi realizada revisão sistemática da literatura com base no guia 
para relato de itens de revisão sistemática e metanálises (PRISMA) e conduzida 
busca nas seguintes bases de dados: Pubmed, Scopus, LILACS e Web of Science; 
além do portal de revistas Scielo. Foram incluídos somente estudos que 
determinaram a presença de hipoacusia com a utilização de audiometria. Para 
avaliação do risco de viés dos estudos, foi utilizada a escala de Mastari, do Joanna 
Briggs Institute. Resultados: Do total de 5298 publicações inicialmente identificadas, 
foram incluídos 19 estudos, sendo deles 4 coortes longitudinais. A maioria deles (15) 
mostrou uma ocorrência maior de perda auditiva em indivíduos obesos. A maioria, 
também, apresentou baixo risco de viés. Entretanto, a heterogeneidade dos estudos 
com relação aos limiares auditivos utilizados para determinação da hipoacusia e 
com relação à análise dos resultados inviabilizou a realização de metanálise. 
Conclusão: A maioria dos estudos observacionais em adultos sugeriu que há piores 
limiares auditivos (hipoacusia) em individuos adultos obesos. Apesar de pouco 
numerosos, os estudos de coortes longitudinais sugerem haver uma relação de 
causalidade. 
  
Palavras-chave: obesidade; perda auditiva; hipoacusia.
ABSTRACT 
Introduction: Hearing loss is determined by hearing impairment at normal 
thresholds of 25dB, and represents a significant decrease in quality of life. According 
to WHO, 5.3% of the world population have hearing loss. Several are the factors that 
lead to hearing loss, such as ototoxic agents, trauma, age, diet, hormonal changes 
and metabolic disorders. The latter has been a topic increasingly explored by 
researchers. One of the metabolic alterations that has gained attention among those 
associated with hearing loss is obesity, whose prevalence is increasing in developed 
and developing countries, such as Brazil. Objective: This study aimed to 
systematically review the observational studies that investigated the association 
between obesity and the occurrence of hearing loss in adults. Methods: We 
conducted a systematic review of the literature based on the guide for reporting 
systematic review items and meta-analyzes (PRISMA) and conducted a search in the 
following databases: Pubmed, Scopus, LILACS, Scielo and Web of Science. We 
included only studies that determined the presence of hearing loss with the use of 
audiometry. To evaluate the methodological risk of bias, the Joanna Briggs Institute 
scale was used. Results: Of the total of 5298 publications initially identified, 19 
studies were included, of which 4 were cohort. Most of them (15) showed a positive 
and significant association between obesity and the occurrence of hearing loss. 
Most, too, presented low risk of bias. However, the heterogeneity of the studies 
regarding the auditory thresholds used to determine the hearing loss and in relation 
to the analysis of the results made it impossible to perform a meta-analysis. 
Conclusion: Most observational studies in adults have suggested that the presence 
of obesity is associated with the presence of hearing loss. Although few in number, 
the cohort studies that indicated this association may be causal. 
Key words: obesity; hearing loss; hearing impairment 
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1 REVISÃO DA LITERATURA  
 
1.1 A AUDIÇÃO 
 
 A audição compõe parte do sistema sensitivo dos seres humanos, pelo qual 
somos capazes de perceber o ambiente ao nosso redor e interagir com ele pelo 
processo de comunicação. A perda da audição, portanto, compromete múltiplas 
funções sociais, profissionais e pessoais. 
 De acordo com a Organização Mundial de Saúde (OMS), uma pessoa que não 
é capaz de ouvir tão bem quanto alguém com limiar auditivo normal é dito ter perda 
auditiva (1). Pode afetar um ouvido ou ambos os ouvidos e leva a dificuldade em ouvir 
conversas de fala ou sons altos(1). A perda auditiva é definida objetivamente a partir 
de critério bem estabelecido, baseado no desempenho em uma avaliação específica, 
a audiometria (1). A perda auditiva é determinada pela incapacidade de audição de 
sons em intensidades menores que 25dB de nível de pressão sonora (NPS). 
 O conceito de deficiência auditiva é mais amplo, subjetivo e complexo que o da 
perda, uma vez que leva em consideração uma série de critérios não exclusivamente 
físicos e biológicos para a sua definição (2). Relaciona-se com prejuízo social que 
aquele indivíduo em particular apresenta por apresentar a perda mensurável da 
função auditiva. Por exemplo, um afinador de instrumentos musicais e um trabalhador 
de construção civil podem ter a mesma perda auditiva, mas apenas um deles possuir 
uma deficiência. 
 Mais de 5% da população mundial - 360 milhões de pessoas - têm perda de 
audição incapacitante, também chamada de surdez. Destes, 328 milhões são adultos 
e 32 milhões, crianças. A maioria das pessoas com surdez vive em países de baixa e 
média renda (1).  
 No Brasil, dados apresentados na Pesquisa Nacional de Saúde (PNS) estimam 
que 6,2% dos 200,6 milhões de pessoas residentes em domicílios particulares 
permanentes possuíam algum tipo de deficiência (intelectual, física, auditiva ou visual) 
(3). A deficiência auditiva, considerada como (i) surdez nos dois ouvidos, (ii) surdez 
em um ouvido e audição reduzida no outro, (iii) ou ainda audição reduzida de ambos 
os ouvidos, estava presente em 2,206 milhões de pessoas (3). Na população total, 
0,9% adquiriu a deficiência auditiva por doença ou acidente e 0,2% a possuía desde 
o nascimento. Aproximadamente 20% da população com deficiência auditiva 
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apresentou grau intenso ou muito intenso de limitações ou não conseguia realizar as 
atividades habituais. No Brasil, 8,4% da população com deficiência auditiva 
frequentava algum serviço de reabilitação (3).  
 Considerando a magnitude social da Deficiência Auditiva na população 
brasileira e entendendo a necessidade de intervenções que melhorem a qualidade de 
vida e acesso à saúde por parte destes usuários, o Ministério da Saúde criou. Por 
meio da PORTARIA Nº 2.073, DE 28 DE SETEMBRO DE 2004, a Política Nacional 
de Atenção à Saúde Auditiva. Essa portaria garante a implementação de linhas de 
cuidados específicas em todos os níveis de atenção a saúde (atenção básica, média 
e alta complexidades) (4). 
 Os dados demonstram a grande prevalência de perda auditiva e seus impactos 
no contexto brasileiro, sendo necessário compreender as doenças que se relacionam 
a esses resultados. 
 O espectro auditivo humano (Figura 1) é normalmente considerado entre as 
frequências de 20 Hz e 20 kHz, porém é bem mais sensível para sons entre 1 kHz e 
4kHz. (5) De acordo com o CDC (Center for Diseases Control and prevention) 
americano, os sons mais importantes da vida diária encontram-se entre 250 e 6000 
Hz. A fala inclui uma mistura de sons de alta e baixa frequências. Por exemplo, vogais 
possuem frequências mais baixas entre 250 e 1000 Hz, enquanto consoantes podem 










Figura 1. Ilustração do espectro auditivo (Traduzido de: Center for Diseases 






1.2 FISIOLOGIA DA AUDIÇÃO 
 
O órgão responsável pela audição é a orelha, a qual se localiza na intimidade 
do osso temporal e se divide em ouvido externo, ouvido médio e ouvido interno (Figura 
2). Dessas partes, a mais importante é a orelha interna, pois em sua parte anterior 













Figura 2. Anatomia da orelha com suas divisões. (7) 
 
O ouvido externo é composto pelo pavilhão e pelo conduto auditivo externos; 
sua função é de captar as ondas sonoras e dirigi-las para o meato externo, que termina 
na membrana timpânica (7). 
O ouvido médio ou caixa timpânica, por sua vez, é um espaço preenchido por 
ar dentro da porção petrosa do osso temporal limitada externamente pela membrana 
timpânica e internamente pelo promontório. Nela encontram-se três elementos 
importantes para a transmissão sonora: a trompa de Eustáquio, os músculos 
timpânicos e a cadeia tímpano-ossicular. A trompa é a estrutura que regula a entrada 
de ar dentro do arcabouço ósseo que contém o ouvido médio, igualando 
continuamente a pressão dos dois lados da membrana timpânica. Sendo assim, 
quando a tuba permanece fechada devido a alterações bruscas de pressão ou 
infecções sente-se uma pressão no ouvido, dor e perda de audição e, eventualmente, 
até ruptura da membrana (7). 
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Os músculos timpânicos, por sua vez, são responsáveis por proteger o ouvido 
interno e o órgão de Corti contra lesões. Quando o ouvido recebe sons de grande 
intensidade, esses músculos se contraem, aumentando a resistência à transmissão 
sonora de sons graves, havendo uma queda de aproximadamente 30 dB de 
intensidade devido à maior rigidez da cadeia ossicular (7).  
O sistema tímpano-ossicular é um transformador de energia formado pela 
membrana timpânica, pelo martelo, pela bigorna e pelo estribo. É através dele que o 
fluxo de energia sonora que se propaga pelo ar consegue manter-se nos líquidos do 
ouvido interno sem que haja perda ou alterações nas suas características físicas. Se 
o ouvido médio não existisse, haveria uma perda de 99% dessa energia devido à 
diferença de densidade dos meios existentes entre o ar e o líquido (7). 
O ouvido interno – a Cóclea ou caracol - constitui o labirinto anterior, que faz 
parte do ouvido interno (Figura 3). Suas paredes são ósseas, limitando três tubos 
enrolados em espiral em torno de um osso chamado columela ou mondíolo, ao redor 
do qual dão duas voltas e meia (7). 
Figura 3. Representação esquemática da cóclea. As setas ascendentes indicam a 
rampa vestibular e as descendentes, a rampa timpânica. (7) 
 
Para melhor entender a anatomia e fisiologia coclear, deve-se imaginar a 
cóclea desenrolada. Sua base mais alargada apresenta as duas janelas, oval e 
redonda. Os três tubos cocleares têm disposição paralela e são, de cima para baixo: 
a rampa vestibular, que se limita com o ouvido médio pela janela oval, a rampa média 
ou canal coclear, que contém o órgão de Corti, a rampa timpânica que se limita com 
o ouvido médio pela janela redonda (7). 
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As duas rampas, vestibular e timpânica, comunicam-se pelo helicotrema no 
ápice da cóclea e contêm perilinfa, que apresenta composição química semelhante à 
do líquido extracelular (maior concentração de íons sódio). O canal coclear apresenta 
endolinfa com composição semelhante à do líquido intracelular (maior concentração 
de íons potássio) (7).  
O órgão de Corti é a estrutura receptora auditiva, formada basicamente por 
células de sustentação e células receptoras secundárias ciliadas (estereocílios). Nos 
pólos inferiores das células ciliadas, encontram-se sinapses com neurônios que 
apresentam seus corpos celulares nos gânglios espirais de Corti, localizados na 
cóclea. Os axônios desses neurônios constituem o nervo coclear. O fornecimento de 
energia para a cóclea e a manutenção da composição dos líquidos cocleares são 
realizados pela estria vascular, região onde se concentram vasos sangüíneos (7).  
 
1.3 PERDA AUDITIVA 
 
A perda auditiva pode ocorrer devido a múltiplos fatores, podendo ser 
classificada tanto pela causa quando por suas características, como o grau, o tipo e a 
configuração da perda. 
Em relação ao grau de perda auditiva, em adultos existem várias classificações 
possíveis, sendo que as mais comuns levam em consideração a média dos limiares 
tonais obtidos para as frequências de 500, 1000 e 2000 Hz. A mais comumente usada, 
no Brasil, de acordo com Conselho Federal de Fonoaudiologia (8) é a classificação de 
Lloyd e Kaplan (9), descrita no Quadro 1. 
A maioria das classificações de grau de perda auditiva utiliza a média de tons 
puros, nas frequências de maior energia (500, 1000 e 2000 Hz) mas, quando a perda 
acomete as frequências altas, essa classificação torna-se limitada e inexpressiva, pois 
não reflete o prejuízo no desempenho comunicativo gerado por tais perdas (6, 10). 
A classificação do tipo de perda leva em conta a comparação dos limiares 
auditivos entre a via aérea e a via óssea de cada orelha, podendo ser agrupadas, de 










Quadro 1 - Classificação da perda auditiva de acordo com sua gravidade (9) 
Média tonal Denominação Habilidade para ouvir a fala 
≤ 25 dB Audição normal Nenhuma dificuldade 
significativa 
26 - 40 dB Perda auditiva de grau leve Dificuldade com fala fraca ou 
distante 
41 - 55 dB Perda auditiva de grau moderado Dificuldade com fala em 
nível de 
conversação 
56 - 70 dB Perda auditiva de grau 
moderadamente severo 
A fala deve ser forte; 
dificuldade para 
conversação em grupo 
71 - 90 dB Perda auditiva de 
grau severo 
Dificuldade com fala intensa; 
entende somente fala 
gritada ou amplificada 
≥ 91 dB Perda auditiva de 
grau profundo 
Pode não entender nem a 
fala amplificada. 
Depende da leitura labial. 
 
 
Quadro 2 - Classificação da perda auditiva de acordo com o tipo de perda (11) 
Tipo de perda Características 
Perda Auditiva Condutiva Limiares de via óssea menores ou iguais a 15 
dBNA e limiares de via aérea maiores do que 25 
dBNA, com gap aéreo-ósseo maior ou igual a 15 
dB. 
Perda Auditiva Neurossensorial ou 
Sensório-neural 
Limiares de via óssea maiores do que 15 dBNA e 
limiares de via aérea maiores do que 25 dBNA, 
com gap aéreo- ósseo de até 10 dB. 
Perda Auditiva Mista Limiares de via óssea maiores do que 15 dBNA e 
limiares de via aérea maiores do que 25 dBNA, 





Além da análise dos limiares auditivos para cada uma das frequências 
estabelecidas, pode-se obter informações valiosas da qualidade auditiva de um 
indivíduo pela avaliação da configuração audiométrica apresentada. Há uma grande 
discussão sobre qual a melhor classificação para a audiometria tonal (12, 13 e 14). 
Várias foram as classificações sugeridas ao longo dos anos desde os primeiros 
modelos de Guild (15) e Carhart (16). No Brasil, o Conselho Regional de 
Fonoaudiologia (8) sugere, a padronização de Silman e Silverman (11) – adaptada de 
Carhart (16) e Lloyd e Kaplan (9). Tal classificação separa as audiometrias nos 
seguintes formatos: 1) configuração ascendente; 2) configuração horizontal; 3) 
configuração descendente leve; 4) configuração descendente acentuada; 5) 
configuração descente em rampa; 6) configuração em U; 7) configuração em U 
invertido; e 8) configuração em entalhe. Cada uma dessas configurações está 
associada a grupos etiológicos específicos, facilitando o entendimento e tratamento 
da perda auditiva.  
Para classificar a perda auditiva em relação a sua causa, podem ser agrupadas 
em hereditárias ou adquiridas. Um clássico estudo realizado em 1993 por Marazita, 
M.L. estimou que aproximadamente 60% das perdas auditivas congênitas possuem 
substrato genético (17). A definição de surdez hereditária engloba um padrão 
heterogêneo de doenças com vários genes diferentes responsáveis pela disfunção 
auditiva (18, 19). A distinção mais comum e útil da surdez herdada é a que a separa 
em sindrômica e não-sindrômica. Tais perdas apresentam padrões de herança 
autossômico dominante (15%), autossômico recessivo (80%), ligado ao sexo (2-3%) 
e mitocondrial (1-12%) (20). A lista completa de todos os loci e genes relacionados 
aos diferentes tipos de perda auditiva genética conhecidas está disponível no sítio da 
Hereditary Hearing Loss Homepage. 
[http://hereditaryhearingloss.org/main.aspx?c=.HHH&n=86162] 
Outros 40% das perdas auditivas congênitas devem-se a fatores externos, 
sendo estes incluídos nas causas adquiridas. De acordo com a American Speech-
Language-Hearing Association, a perda auditiva adquirida é toda aquela decorrente 
de causa aparecida após o nascimento (21). Pode ocorrer a qualquer momento da 
vida do indivíduo, como resultado de uma doença ou ferimento. Dentre os exemplos 
dessas causas podem-se incluir as infecções auriculares (muito frequentes em 
crianças), medicamentos ototóxicos, meningite, sarampo, encefalite, catapora, 
caxumba, ferimentos na cabeça e exposição ao ruído (21). 
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Pode-se perceber que a definição etiológica de hipoacusia ou perda auditiva 
deve-se a um processo multifatorial que composto tanto suscetibilidade genética 
quanto fatores ambientais. Sendo assim, tem crescido consideravelmente o interesse 
em investigar os fatores externos modificáveis que podem acelerar ou precipitar a 
ocorrência da perda auditiva.  
 
1.4 ASSOCIAÇÃO DE PERDA AUDITIVA COM DOENÇAS CRÔNICAS 
 
A síndrome metabólica (SM) é um transtorno complexo com alto custo 
socioeconômico, sendo considerada uma epidemia mundial. É definida por conjunto 
de fatores interligados que aumentam diretamente o risco de doença cardíaca 
coronária, outras formas de doenças ateroscleróticas cardiovasculares (DCV) e 
diabetes mellitus tipo 2 (DM2). Recentemente, outras condições, como estados pró-
inflamatórios crônicos e pró-trombóticos, doença hepática gordurosa não-alcoólica e 
apneia do sono foram adicionados ao espectro de manifestações clínicas desta 
síndrome, tornando sua definição ainda mais complexa. Além dos muitos 
componentes e implicações clínicas da SM, ainda não há mecanismo patogênico 
universalmente aceito ou critérios diagnósticos claramente definidos (22). 
Esta condição, inicialmente denominada "síndrome X" por Gerald Reaven ou 
"síndrome de resistência à insulina" por outros, é agora conhecida como SM. Embora 
as tentativas iniciais de definir a síndrome tenham levado a ampla discrepância com 
respeito aos critérios diagnósticos, as definições atuais proporcionam maneira útil e 
prática de se identificarem indivíduos com risco aumentado de desenvolver DM2, 
doença cardiovascular aterosclerótica e morte cardiovascular (22,23). 
Nos últimos anos, os critérios mais amplamente utilizados para diagnóstico da 
SM são os propostos pelo Programa Nacional de Educação em Colesterol (NCEP-
ATP III) e pela Federação Internacional de Diabetes (IDF), pela praticidade de sua 
aplicação (24,25). Esses critérios incluem quaisquer três ou mais dos seguintes: 
• Circunferência da cintura > 102 cm nos homens e > 88 cm nas mulheres. 
• Concentração sérica de triglicéridos de 150 mg/dL ou mais. 
• Concentração sérica de HDL-colesterol < 40 mg/dL em homens e < 50 mg/dL 
nas mulheres. 
• Pressão arterial de 130/85 mmHg ou superior. 
• Glicemia de jejum de 100 mg/dL ou mais. 
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Neste contexto, a discussão sobre o papel das doenças crônicas na função 
auditiva tem ganhado atenção entre os pesquisadores. Doenças como o DM2 tem sua 
associação com hipoacusia explorada em alguns estudos com modelos animais, 
porém os exatos mecanismos fisiopatológicos desta associação ainda não foram 
completamente compreendidos. Estudos apontam que o estado hiperglicêmico causa 
lesões nos capilares da estria vascular do ducto coclear e na membrana basal, por 
meio da quebra da barreira hemato-labiríntica, permitindo o acesso de glicose a 
compartimentos cocleares específicos, além da presença de receptores de glicose 
diferentes entre os tipos celulares levando a uma toxicidade maior em determinadas 
células (26). 
Além disso, tem sido observado que a hipertensão arterial sistêmica (HAS) 
pode causar modificações iônicas dos potenciais celulares das células que estão 
envolvidas na perda da audição (27). Assim, como o DM2 e a HAS, outros 
componentes da SM parecem ser fatores de risco independentes para perda auditiva. 
Trabalhos recentes sugerem que as doenças cardiovasculares e, portanto, seus 
fatores de risco, podem afetar o fornecimento de sangue para a cóclea e nervo 
auditivo. Seriam produzidas placas ateroscleróticas nos vasos sanguíneos que irrigam 
o sistema auditivo, promovendo modificação no fluxo sanguíneo. Esta mudança 
poderia causar diminuição na disponibilidade de glicose e oxigênio para a cóclea (28). 
 
1.5 OBESIDADE  
 
O sobrepeso e a obesidade representam uma ameaça crescente à saúde 
pública em um número crescente de países. O excesso de peso é considerado uma 
doença crônica que envolve fatores sociais, comportamentais, ambientais, culturais, 
psicológicos, metabólicos e genéticos. Caracteriza-se pelo acúmulo de gordura 
corporal resultante do desequilíbrio energético prolongado, que pode ser causado 
pelo excesso de consumo de calorias e/ou inatividade física (29). 
A classificação da obesidade é útil para comparar o status de peso em uma 
população e entre populações, identifica indivíduos com risco aumentado de 
morbimortalidade, além de auxiliar a identificação de prioridades de intervenção em 
níveis individual e comunitário (29, 30). Existem várias formas de mensurar a 
adiposidade corporal, sendo o peso ajustado para a altura a mais tradicional delas 
(31). O índice de massa corporal (IMC; calculado pela divisão do peso em kg pela 
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altura em metros elevada ao quadrado, kg/m²) tem como vantagem ser simples, 
prático e de baixo custo. Porém, apresenta como limitação o fato de não refletir a 
distribuição da gordura corporal, além de não considerar diferenças na proporção 
corporal em função do sexo, idade e etnia, entre indivíduos sedentários comparados 
a atletas, na presença de perda de estatura em idosos devido à cifose e em indivíduos 
edemaciados, entre outras condições que influenciam a composição corporal (31). Na 
população brasileira, tem-se utilizado a tabela proposta pela OMS em 2002 para 
classificação de sobrepeso e obesidade (29, 30, 31), apresentada no Quadro 3. 
 
Quadro 3 - Classificação do estado nutricional, de acordo com o índice de massa 
corporal (30) 
IMC Classificação Obesidade 
grau/classe 
Risco de doença 
<18,5 Magro ou abaixo do peso 0 Normal ou elevado 
18,5 – 24,9 Normal ou eutrófico 0 Normal  
25 – 29,9 Sobrepeso ou pré-obeso  0 Pouco elevado 
30 – 34,9 Obesidade  I Elevado 
35 – 39,9 Obesidade II Muito elevado 
≥ 40 Obesidade grave III Muitíssimo elevado 
 
 
O debate sobre a necessidade de uso de pontos de corte diferenciados entre 
grupos étnicos distintos motivou a OMS a convocar em 2002, o "Expert Consultation 
on BMI in Asian populations”, que gerou uma publicação em 2004 (32) na tentativa de 
padronizar os limites de IMC que se associavam a maiores morbidades na população 
oriental. Outras tentativas haviam sido realizadas, anteriormente, sem o sucesso 
desejado (33, 34). 
O consenso definiu que deveria haver dois pontos de corte adicionais para 
ações em saúde pública na população asiática, identificados como 23 kg/m2 ou mais, 
representando risco aumentado de comorbidades, e 27,5 kg/m2 ou mais alto como 
representando alto risco. As categorias sugeridas para esses grupos étnicos foram, 
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portanto, as seguintes: menos de 18,5 kg/m2 - abaixo do peso; 18,5 a 23 kg/m2 - 
aumentando, mas risco aceitável; 23 a 27,5 kg/m2 - risco aumentado; e 27,5 kg/m2 ou 
mais - alto risco (32). 
A prevalência mundial de obesidade quase triplicou desde 1975 e 2016 ao 
redor do globo. Uma estimativa realizada pela OMS mostrou que, em 2016, mais de 
1,9 bilhão de adultos (18 anos ou mais) apresentavam excesso de peso. Destes, mais 
de 650 milhões eram obesos. A maioria da população mundial vive em países onde o 
excesso de peso e a obesidade mata mais pessoas do que a desnutrição (35). 
De acordo com dados do Sistema de Vigilância de Fatores de Risco e Proteção 
para Doenças Crônicas por Inquérito Telefônico (VIGITEL), o Brasil segue tendência 
semelhante à observada no resto do mundo. Segundo o levantamento, uma em cada 
cinco pessoas no País está acima do peso e a prevalência da doença passou de 
11,8%, em 2006, para 18,9%, em 2016 (36). 
Os impactos dessa tendência são cada vez maiores na qualidade de vida da 
população, em sua mortalidade assim como nos gastos econômicos necessários com 
saúde. Por mais que haja diversas dificuldades metodológicas em se estudar os 
custos da obesidade em um país (37), estudos brasileiros sugerem que os gastos 
apenas em tratamento com obesidade foram de US$ 269,6 milhões, em 2011, com 
atendimento hospitalar e ambulatorial no Brasil. Além disso, se forem levadas em 
conta as comorbidades relacionadas à obesidade esses custos foram estimados, em   
2011, em aproximadamente US $ 2,1 bilhões (38, 39). 
Estes dados demonstram a necessidade de compreender os diversos 
mecanismos relacionados ao desenvolvimento da obesidade com o objetivo de 
conscientizar sobre a necessidade de intervenções cada vez mais expressivas no 
controle desta condição. Muitos dos conhecimentos a respeito destes mecanismos 
originam-se de estudos que buscaram investigar o papel do tecido adiposo para o 
desenvolvimento e manutenção da obesidade.  
Existem dois tipos de tecido adiposo nos mamíferos, o tecido adiposo branco 
(TAB) e o tecido adiposo marrom (TAM). Existem diferenças entre o TAB e TAM na 
sua estrutura e funções em relação à forma como os triglicerídeos são acumulados, a 
forma e o número de mitocôndrias, a presença de terminações nervosas adrenérgicas 
e a vascularização (40). 
O conceito de que os adipócitos são células secretoras modificou 
drasticamente o entendimento sobre a etiologia das doenças relacionadas à 
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obesidade. Anteriormente, o tecido adiposo era visto como um compartimento 
responsável pelo armazenamento de energia, apenas. Hoje, porém, ele é considerado 
uma glândula ativa que produz substâncias bioativas chamadas adipocinas. As 
adipocinas participam do metabolismo glicídico e lipídico, da resposta imunológica e, 
muitas vezes, são a causa de doenças relacionadas à obesidade (41). 
 
1.6 OBESIDADE E PERDA AUDITIVA 
 
Considerando a função endócrina do tecido adiposo é possível compreender 
que a produção das adipocinas interfere no funcionamento de outros orgãos. Além 
disso, o padrão de secreção de adipocinas por diferentes depósitos de tecido adiposo 
é consideravelmente diferente. No tecido adiposo visceral, observa-se a secreção de 
interleucina-6 (IL-6), fator de necrose tumoral alfa (TNF-α), resistina e visfatina 
maiores que no tecido adiposo subcutâneo, enquanto no tecido adiposo subcutâneo, 
são observadas maiores concentrações de leptina e adiponectina (42, 43).  
Há evidências de que a deficiência de adiponectina, que ocorre em indivíduos 
com obesidade visceral, é capaz de diminuir o fluxo sanguíneo coclear, aumentar a 
densidade capilar da estria vascular e a apoptose dos estereocílios. A adiponectina 
também suprimiu a atividade apoptótica induzida por hipóxia em linhagem de células 
auditivas HEI-OC1 (44). 
Estudo histológico em camundongos com obesidade induzida por dieta 
demonstrou vasos sanguíneos com diâmetros menores e paredes mais espessas na 
estria vascular, nos giros central e basal da cóclea. Além disso, foram observadas 
densidades celulares no gânglio espiral e no ligamento espiral no giro basal da cóclea 
foram significativamente menores no grupo obeso. A coloração imuno-histoquímica 
demonstrou que o fator 1 induzido por hipóxia (HIF-1), TNF-α, fator nuclear kappa B 
(NF-κB), caspase 3, poli (ADP-ribose) polimerase-1 e os fatores indutores de apoptose 
foram significativamente mais densos no gânglio espiral e no ligamento espiral no giro 
basal da cóclea no grupo obeso (45). 
Alguns estudos epidemiológicos indicam que a obesidade representa um fator 
de risco isolado de hipoacusia em humanos adultos, embora a literatura não seja 
conclusiva a respeito desta associação. Desta forma, o presente estudo teve como 






2.1 OBJETIVO GERAL 
 
 O objetivo deste estudo foi de investigar, por meio de revisão sistemática da 
literatura, a ocorrência de perda auditiva neurossensorial bilateral em humanos 
adultos obesos. 
 
2.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
 
- Descrever a quantidade de estudos que buscaram investigar a associação 
entre obesidade e perda auditiva, na literatura vigente. 
























3 MATERIAL E MÉTODOS 
 
3.1 PROTOCOLO E REGISTRO 
 
 Esta revisão sistemática foi conduzida seguindo as diretrizes de redação de 
manuscrito denominado Meta-analysis of Observational Studies in Epidemiology 
(MOOSE), conforme sugestão do Ministério da Saúde (ANEXO A) (46). Estas 
diretrizes objetivam a melhora da utilidade e do relato de revisões sistemáticas e meta-
análises de estudos observacionais para autores, revisores, editores, leitores e 
tomadores de decisão clínica.  
 Além das diretrizes MOOSE, o estudo seguiu o Preferred Reporting Items for 
Systematic Reviews and Meta-Analysis - PRISMA checklist (47) (ANEXO B). Este 
consiste de uma lista de verificação dos itens necessários para compor uma revisão 
sistemática e possui um modelo com vinte e sete itens que devem ser reportados em 
um fluxograma previamente definido contendo 4 etapas (46). Ambos os modelos 
compartilham as especificações para redação da introdução, estratégia de busca, 
métodos, resultados, discussão e conclusão. 
 Para garantir que a revisão seria um texto inédito, o protocolo desta revisão foi 
registrado no banco de dados International Prospective Register of Systematic 
Reviews (PROSPERO; CRD42016051131). (ANEXO C) 
 
3.2 CRITÉRIOS DE ELEGIBILIDADE 
 O conceito de que a pesquisa deve ser estruturada a partir de uma questão 
pré-estabelecida foi cunhado em 1995, desde então esta ideia tem sido aperfeiçoada. 
Para formular a questão de pesquisa de maneira objetiva, convencionou-se usar o 
acrônimo PICOS (adaptado para PECOS) para guiar a estratégia de busca. Em tal 
representação, cada letra representa um componente da questão: população, 
intervenção (substituída em estudos observacionais para exposição), controle, 




3.2.1 Critérios de Inclusão e Exclusão 
 Os critérios de inclusão e exclusão dos artigos foram estabelecidos a partir da 
questão de pesquisa - A obesidade se relaciona com perda auditiva neurossensorial 
bilateral? - e da estratégia PECOS (Tabela 1) estabelecida. 
 Os artigos selecionados abrangiam avaliação da qualidade auditiva em 
humanos associada à presença de obesidade ou outras comorbidades. Nos casos em 
que havia perda auditiva era necessário demonstrar a presença de neurossensorial 
idiopática bilateral. Com o intuito de avaliar a perda decorrente da exposição, foi 
definido que a população do estudo seriam adultos em que os critérios da qualidade 
auditiva pudessem ser comparáveis. A definição de obesidade foi de IMC maior que 
30 kg/m2 na população ocidental e maior do que 25kg/m2 na população oriental. Foram 
incluídas publicações em qualquer idioma, sem nenhum limite para período de 
publicação.  
Os critérios de exclusão foram: 
1) Estudos que não continham a avaliação antropométrica dos participantes; 
2) Estudos realizados em crianças e adolescentes; 
3) Estudos que incluíam perda auditiva ou surdez induzida por ruídos ou 
neurossensorial com uma causa (genética ou adquirida) definida; 
4) Revisões de literatura, cartas, relatos de casos clínicos, resumos, opiniões 
pessoais, resumos em conferências, cartas ao editor, teses e capítulos de livro; 
5) Estudos in vitro ou in vivo com animais; 











Tabela 1 - Critérios de inclusão e exclusão baseados na estratégia PECOS 
Sigla Significado Critérios de inclusão Critérios de exclusão 
P População - Adultos com 18 anos ou mais - Crianças e 
adolescentes 
E Exposição - Obesidade definida como IMC> 
30kg/m2 na população ocidental e 
maior do que 25kg/m2 na população 
oriental 
 
C Comparação - Ausência de obesidade (peso 
recomendado) 
 
O Desfechos (outcomes) - Qualidade auditiva aferida e 
comparada com critérios de 
normalidade pré-estabelecidos 
- Perda auditiva 
unilateral ou induzida por 
causa definida 
S Tipo de estudo (study design) - Estudos observacionais - Estudos in vitro 
- Estudos in vivo com 
animais 
- Revisões de literatura, 
cartas, relatos de 
casos clínicos, 
resumos, opiniões 
pessoais, resumos em 
conferências, cartas 
ao editor, teses e 
capítulos de livro. 
 
3.3 FONTE DE INFORMAÇÕES E ESTRATÉGIAS DE BUSCA 
 A busca por estudos observacionais deve ser abrangente o suficiente para 
assegurar a recuperação de todas as evidências disponíveis para a questão de 
pesquisa e, acima de tudo, deve ser reprodutível, para garantir sua validade (46). 
Sendo assim, a busca foi realizada nas principais bases de dados bibliográficos 
disponíveis: Pubmed, LILACS, SCOPUS, Cochrane e Web of Science. Além do portal 
de revistas Scielo. 
 Foi criada uma estratégia de busca que incluísse termos relacionados à 
exposição combinados com os resultados. Cada base de dados preconiza um 
vocabulário controlado especifico para selecionar as palavras-chave, que foi 
respeitado. A estratégia de busca utilizada para cada base de dados, assim como a 
quantidade de artigos obtidos está descrita na Tabela 2. As buscas foram conduzidas 
em 05/12/2016 a 22/04/2018.  
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 Todos os artigos selecionados foram agrupados na plataforma do programa 
ENDNOTE (Versão X7) e Mendeley, para facilitar o gerenciamento. A análise de 





Estratégia de Busca Número de 
artigos 
Pubmed (((((((((((((((((((Deafness) OR "Hearing Loss, Extreme") OR 
"Extreme Hearing Loss") OR "Hearing Loss, Complete") OR 
"Complete Hearing Loss") OR "Bilateral Deafness") OR 
"Deafness, Bilateral") OR "Loss, Hearing") OR Hypoacusis) 
OR Hypoacuses) OR "Hearing Impairment") OR "Hearing 
Loss") OR "Hearing Disorder") OR Dysacusis) OR "Distorted 
Hearing") OR Paracousis) OR Paracusis) OR Presbycusis)) 
AND (((((((((((Obesity) OR Overweight) OR "Body weight") 
OR "Body Mass Index") OR "Waist Circumferences") OR 
"Body Size") OR "Fat mass") OR "Weights, Body") OR "Sizes, 






Cochrane #1: obesity 
#2: hearing loss 
#3: deafness 
#4: hypoacusis 
#5: #2 OR #3 OR #4 
#6: #1 AND #5 
73 
Lilacs (OBESIDADE) AND (PRESBIACUSIA OR SURDEZ OR 
PERDA AUDITIVA) 
0 




Tabela 2 - Estratégias de buscas utilizadas 
3.3.1  PubMed 
 O PubMed compreende mais de 27 milhões de citações para literatura 
biomédica do MEDLINE, livros online e jornais de ciências da vida. As citações e 
resumos (abstracts) do PubMed abrangem tópicos em biomedicina e saúde, ciências 
naturais, ciências do comportamento, química e bioengenharia. O PubMed é um 
recurso de livre acesso que é desenvolvido e mantido pela NCBI (National Center for 
Biotechnology Information), na NLM (U.S. National Library of Medicine), localizado na 
National Institutes of Health (NIH). O acesso ao banco de dados é feito de forma 




 Faz parte das bases de dados da Editora Elsevier, sendo sua referência para 
pesquisa de resumos e citações. Essa base indexa títulos acadêmicos revisados por 
pares, títulos de acesso livre, anais de conferências, publicações comerciais, séries 
de livros, páginas web de conteúdo científico (reunidos no Scirus) e patentes de 
escritórios. O acervo da editora Elsevier, tanto pelo SCOPUS quanto pelo EMBASE, 
possui acesso pago e, portanto, restrito. A busca para o presente trabalho foi realizada 
na base Scopus disponibilizada pelo Portal de Periódicos CAPES por meio do contrato 
Elsevier B. V/Scopus. 
3.3.3 LILACS 
 O LILACS é um importante e abrangente índice da literatura científica e técnica 
da América Latina e Caribe, agregando material bibliográfico de 26 países e 920 
periódicos. Seu acesso pode ser realizado através do portal da Biblioteca Regional de 
Medicina (BIREME) pelo endereço eletrônico: <http://www.bireme.br/php/index.php> 
ou por acesso direto pelo site: <http://lilacs.bvsalud.org/>. Para realizar a pesquisa é 
possível acessar os termos específicos por meio dos Descritores em Ciências da 
Saúde (DeCS) que podem ser em português, espanhol e inglês.  
3.3.4 Scielo 
 Portal de revistas complementar a base de dados LILACS, também incluindo 
principalmente a literatura da América Latina e Caribe. Oferece acesso gratuito a 
periódicos acadêmicos, bases de dados bibliográficas e de texto completo disponíveis 
na Internet pelo endereço: < http://www.scielo.org/ >. 
3.3.5 Web of Science 
 
 Portal de periódicos da Thomson Reuters Scientific oferece acesso à coleção 
composto por aproximadamente 12.000 periódicos. O acesso é pago, porém pôde ser 






O acesso a Cochrane pode ser realizado por meio da plataforma Cochrane 
Library no endereço: <http://www.cochranelibrary.com/>. Esta base apresenta 
estudos de revisão sistemática de ensaios clínicos randomizados. 
3.4 SELEÇÃO DOS ESTUDOS 
 Todos os títulos e resumos dos artigos selecionados pelas estratégias 
previamente descritas foram triados independentemente por dois revisores (N.T.S.A. 
e D.G.S. ou C.M.R), excluindo todos aqueles que claramente não preenchiam os 
critérios de inclusão.  
 Em uma segunda etapa, o texto completo dos possíveis estudos elegíveis foi 
recuperado e lido na íntegra. Para confirmar a seleção, foi realizada uma avaliação 
por meio de um formulário de elegibilidade padronizada, elaborada previamente, que 
continha basicamente os critérios estabelecidos (nome do revisor, acrônimo do 
estudo, autor e jornal) (Apêndice A). É importante salientar que a unidade de análise 
foram os estudos, e não os artigos obtidos; já que um mesmo estudo pôde gerar mais 
de um artigo.  
 Não foram realizadas traduções dos trabalhos escritos em idiomas 
desconhecidos aos revisores (outras que não inglês, português e espanhol). As 
discordâncias foram resolvidas pela decisão final do terceiro revisor (A.A.A.). Em 
todas as etapas a taxa de concordância dos dois primeiros revisores foi superior a 
70% de acordo com o previsto pelo índice Kappa de Cohen. 
3.5 EXTRAÇÃO DE DADOS 
 Para a extração dos dados foi elaborada uma ficha padronizada a ser 
preenchida independentemente por dois revisores (N.T.S.A. e D.G.S. ou C.M.R.), que 
continha as informações relevantes dos estudos selecionados. As informações 
consideradas necessárias para a elaboração da revisão sistemática foram: desenho 
do estudo, autores, ano, país, espaço amostras, origem dos sujeitos, faixa etária, 
sexo, tempo de seguimento (quando aplicável), variáveis de ajuste, fatores 
confundidores, entre outros. A tabela contendo as características dos estudos 
incluídos serão apresentadas na seção de resultados. 
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 As informações contidas nas duas fichas foram cruzadas e novamente nos 
casos de desacordos, um terceiro revisor foi o responsável pela decisão final. 
3.6 AVALIAÇÃO DO RISCO DE VIÉS  
 O risco de viés foi avaliado pela escala do Joanna Briggs Institute. Tal 
ferramenta consiste em um questionário para ser utilizado especificamente no 
contexto de revisão sistemática e contém questões separadas para cada tipo de 
delineamento de estudo. Há checklists específicos para cada tipo de estudo que 
será incluído: coorte, caso-controle e transversal (Apêndice B, C e D). Contempla os 
seguintes domínio de avaliação do risco de viés: seleção dos pacientes, 
comparabilidade dos braços do estudo, métodos para avaliação dos desfechos, 
comprovação da exposição e seguimento adequado. 
 Os revisores avaliaram os todos os estudos selecionados de forma 
independente e não havendo consenso entre os dois, um terceiro foi requisitado. 
Não foi realizado mascaramento por autor, revista ou instituição. Três categorias 
foram identificadas: alta qualidade (baixo risco de viés), média qualidade (moderado 
risco de viés) e baixa qualidade (alto risco de viés). 
3.7 SÍNTESE DOS RESULTADOS 
 Uma metanálise foi planejada porém não houve estudos suficientes com o 
mesmo delineamento e forma de análise dos resultados. Os trabalhos nem sempre 
concordaram com as estratificações das frequências auditivas incluindo valores 
diferentes entre baixas, médias e altas frequências. Além disso, o ponto de corte 
utilizado não foi unânime entre os trabalhos, sendo que para alguns os limiares 
auditivos foram considerados variáveis contínuas e para outros, não.  
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4 RESULTADOS  
4.1 SELEÇÃO DOS ESTUDOS  
 Na fase de seleção de artigos foram encontradas 5298 publicações a partir de 
5 bases de dados diferentes. Nem todas as duplicatas foram localizadas pelo 
programa utilizado para o gerenciamento das referências, sendo que após 
confirmação manual restaram 4256 artigos. Destes selecionados 66 artigos 
passaram para a leitura completa.  
 De todos os 66 artigos selecionados nesta primeira fase, 3 tinham texto na 
íntegra em polonês, sendo excluídos da avaliação. Outros 33 foram excluídos por 
não analisarem a qualidade auditiva dos indivíduos obesos. Outros 11 por motivos 
diversos detalhados na figura 4. Um fluxograma detalhando o processo de 
identificação, inclusão e exclusão dos artigos, baseado no protocolo PRISMA, pode 
ser observado a seguir (Figura 4).  
Figura 4. Fluxograma das etapas da revisão sistemática. Adaptado do PRISMA (46) 
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4.2 CARACTERÍSTICAS DOS ESTUDOS 
 
 Os estudos selecionados foram publicados entre 2008 e 2017. As pesquisas 
foram realizadas em 10 países diferentes: Estados Unidos (48, 50, 61), Japão (67), 
Irã (59), Brasil (53), Dinamarca (54), Coreia (56, 62, 63), Austrália (58), Holanda (51, 
60), Noruega (49), Finlândia (55, 57), Índia (66) e Turquia (65). Um estudo foi 
multicêntrico (52) e, portanto, incluiu sujeitos de origens de outros países além 
daquele onde a pesquisa foi realizada. Os estudos apresentavam desenho do tipo 
transversal, caso-controle ou de coorte. Um resumo das características dos estudos, 
agrupados conforme o tipo de delineamento utilizado, pode ser encontrado na tabela 
2. 
 
4. 3 SÍNTESE DOS RESULTADOS 
 
 Foram encontrados 19 estudos que investigaram a distribuição da qualidade 
auditiva de acordo com o peso corporal ou obesidade. Foi utilizado o IMC para 
caracterizar o excesso de peso e, de acordo com o critério de inclusão estabelecido 
nesta revisão, a audiometria para determinar a presença de perda auditiva. 
 Nos estudos de coorte, os resultados foram avaliados de duas formas: (i) 
cálculo do risco relativo (hazard ratio e risk ratio) de perda auditiva em relação à 
medida de excesso de peso (48) ou (ii) a taxa de deterioração auditiva, determinada 
por modelo de regressão linear que se utilizava do modelo bayesiano (49, 50, 51). 
Nos estudos transversais e de caso-controle, além do modelo bayesiano, foi calculado 
a razão de chances (odds ratio) de ocorrência de excesso de peso/obesidade e perda 
auditiva. 
 Entre os 4 estudos de coorte incluídos (48, 49, 50, 51), 3 deles descreveram 
associação entre obesidade e perda auditiva (48, 50, 51) (Tabela 3). Cabe destacar 
que em um deles, a associação foi restrita ao grupo de mulheres (50) e em outro não 
foi realizada análise dos dados que permitisse estabelecer se a obesidade seria fator 







Tabela 2 - Resumo das características dos artigos 
Autor, ano e referência Tipo de estudo País da população 
Fransen, Erik, et al. (2008) (52) Transversal Dinamarca, Finlandia, Holanda, 
Alemanha, Italia, Reino Unido, 
Belgica 
Ferreira, Juliana Mota, et al. (2013) 
(53) 
Transversal Brasil  
Frederiksen, Thomas Winther, et 
al.(2014)(54) 
Transversal Dinamarca 
Lohi, Venla, et al. (2006) (55) Transversal Finlândia 
Hong, Jae W., et al. (2015) (56) Transversal Coreia 
Kim, Sang Hoon, et al. (2016) (57) Transversal Coreia 
Üçler, Rıfkı, et al. (2016)(65) Caso-controle Turquia 




Cruickshanks, Karen J., et al. 
(2015) (48) 
Coorte Estados Unidos da América 
Shashikala et al. (2015) (66) Caso-controle India 
Tan et al. (2017) (58) Transversal Australia 
Umesawa et al. (2017) (67) Caso-controle Japão 
Aghazadeh-Attari et al. (2017) (59) Transversal Irã 
Rigters et al. (2016) (60) Transversal Holanda 
Zhan et al. (2011) (61) Transversal Estados Unidos da América 
Engdahl et al. (2015) (49) Coorte Noruega 
Helzner et al. (2011) (50) Coorte Estados Unidos da América 
Lee, H. Y. et al. (2016) (62) Transversal Coreia 
Lee, J. S. et al. (2015) (63) Transversal Coreia 
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 Em 9 dos 13 estudos transversais incluídos na presente revisão, foi observada 
presença de perda auditiva  entre os indivíduos com excesso de peso , embora a 
forma e conclusão das análises dos resultados tenham sido heterogêneas. (Tabela 4) 
Em um estudo, tal presença foi restrita aos homens (55) e em outro, a mulheres (60). 
Um estudo, ainda, indicou que  apenas algumas classificações de perda auditiva 
ocorriam nos indivíduos com obesidade  (56).  
 Nos 3 estudos do tipo caso-controle incluídos, também foi observada 
associação entre o excesso de peso e a ocorrência de perda auditiva. (Tabela 5) 
Destaca-se que em 3 deles houve associação com apenas algumas frequências 
analisadas ( 65, 66) e um deles a associação foi restrita ao sexo feminino (65). 
 
4. 4 RESULTADOS INDIVIDUAIS DOS ESTUDOS 
 
 Cruickshanks et al., 2015 (48) observaram por 15 anos a ocorrência de perda 
auditiva em homens e mulheres da comunidade de Beaver Dam, WI. Neste trabalho, 
foi calculado o risco relativo da população em apresentar perda auditiva quando 
exposto a diversas situações. Foi visto que a obesidade estava associada com 
aumento do risco de perda auditiva assim como o aumento da circunferência 
abdominal, uma medida da adiposidade central (HR a cada 10 cm=1.08, 
95%CI=1.02,1.15). O trabalho não descreve se a obesidade é um fator de risco 
independente para a perda auditiva, porém descreve a adiposidade central como 
sendo (HR a cada 10cm= 1.08, 95% CI= 1.02,1.15, p=0,017). 
 Engdahl et al., 2015 (49) que publicaram uma investigação populacional 
realizada durante o Estudo de saúde Nord-Trøndelag - Noruega (HUNT). Foram 
realizadas 2 avaliações com uma distância de 9 anos entre elas sendo que na primeira 
houve participação de 89% dos convidados e na segunda, 69%. O IMC foi 
positivamente associado à perda auditiva na frequência intermediária, mas 
negativamente associado à perda auditiva de baixa frequência nos modelos 
controlados para idade, sexo, nível educacional, renda, exposição a barulho e 
infecção auditiva. Porém, quando controlado por outros fatores de risco (anteriores 
associados a fatores de risco cardiovascular), o IMC foi negativamente associado à 
perda auditiva em todas as frequências. 
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Definição de perda 
auditiva  






IMC > 30  12 anos Audiometria tonal pura 
da melhor orelha (1, 2 e 
4 kHz). Qualidade 
auditiva considerada 
variável continua 
Análise univariada: BE(SE): 
1,342(0,255);p<0,001; R2:0,019 //análise 
multivariada: BE(SE): 0,100(0,654);p0,654 
FC: sexo, idade, etnia, ocupação, doença 








IMC > 30  15 anos Audiometria tonal limiar 
(0.5, 1, 2, 3, 4, 6 e 8 kHz 
em via aérea -  0.5 e 4 kHz 
em via óssea na avaliação 
basal; e 0.5, 2, e 4 kHz nas 
subsequentes). Ponto de 
corte: > 25 dB 
HR ajustado: 1,19(1.00 - 1.41) 
FC: idade, sexo, PA, CA, hematócrito, perfil 
lipídico, medicações em uso, DCV, álcool, 
exercício físico. 
Há relação, mas 
não analisa se é 
















9 anos Audiometria tonal pura 
em oito freqüências, de 
0.25 a 8 kHz. 
Classificado em média 
dos limiares para 
frequências: baixas 
(0.25 e 0.5 kHz), médias 




Coef de regressão ℬ (95% IC): Modelo 1: BF: -
0.02 (-0.05, 0.01);MF: 0.06 (0.02, 0.10) ;AF: 
0.02 (-0.03,0.07) //Modelo 2: BF: -0.05 (-0.08, -
0.02);MF: 0.03 (0.00, 0.07);AF:-0.02 (-0.07, 
0.02) //Modelo 3: BF: -0.08 (-0.15, -0.01);MF: -
0.09 (-0.17, 0.00);AF:-0.15 (-0.30, 0.00)  
FC: sexo e idade, escolaridade, renda, 
exposição a ruído, infecções auditivas 
recorrentes, tabagismo, álcool, exercício físico, 
CA, IMC, FC, PA, triglicerídeos, colesterol 




















4 anos Audiometria tonal pura. 
Classificado em média 
dos limiares para 
frequências: baixas 
(0.25, 0.5 e 1 kHz), 
médias (0.5, 1 e 2 kHz) 




Coef de regressão ℬ ajustado (p): PIOR 
ORELHA: Homens - BF: 0.033(0.30); MF: 
0.052 (0.09); AF:0.038(0.20)/ Mulheres - BF: 
0.055 (0.09); MF: 0.058 (0.07); AF: 0.031 
(0.33)// MELHOR ORELHA: Homens - 
BF:0.025 (0.44); MF:0.049 (0.12); AF: 0.023 
(0.43)/ Mulheres- BF: 0.102 (0.002); 3; AF: 
0.018 (0.55) 
FC: idade, etnia, local de estudo e exposição a 
ruído 







TABELA 4 – Extração dos dados dos estudos transversais 




Ponto de corte para 
perda auditiva 









em Z score corrigido 
por sexo e idade 
sendo alto: media 
entre 2,4,6,8 kHz e 
Zscore baixo entre 
0.25, 0.5, 1 kHz 
Z score Correlação de Bonferroni para IMC com Zscore alto 0,0007 e 
baixo 2.7E−7 
FC: Álcool, tabagismo, Solventes tóxicos, armas de fogo, 







≥25 kg/m2  
Audiometria tonal 
limiar (0,25 kHz a 8 
kHz em via aérea e 
0,5 kHz a 4 kHz em 
via óssea) 
Limiar > 25 dB OR univariada (sobrepeso/obesidade): 3,3 - IC=1,4 - 7,7 (p 
0.004) 
FC: Idade, sexo, controle glicêmico, HAS, dislipidemia, 
neuropatia, retinopatia e doença cardiovascular 
Há relação 
Frederiksen, 







pura de cada ouvido 
(0.25, 0.5, 1, 2, 3, 4, 
6 and 8 kHz) 
Limiar > 25 dB “adjusted percentagem differences” no limiar auditivo em 
baixa freqüência - Melhor orelha: 1.6 (–0.2 to 3.4) p:0,08; pior 
orelha: 1.8 (0.2 - 3.4) p:0,03 /// Alta freqüência - melhor 
orelha: 0.4 (–1.0 - 1.9)p:0,579 ; pior orelha: 0.9 (–0.3 - 
2.1)p:0,137. FC: Idade, gênero, nível educacional, renda 
anual, historia familiar de perda auditiva, doença auditiva, 





Lohi, et al. 
(55) 
850 ≥30 kg/m2  Audiometria tonal 
pura (0.5, 1, 2 e  4) 
Limiar > 20 dB OR univariada nos homens - Melhor orelha - OR: 1.86 (1.10 - 
3.14) // pior orelha - OR: 1.72 (1.01 - 2.92) 
FC: DM, tabagismo, etilismo, peso e altura, dislipidemia, HAS 
Há relação apenas 
para homens 
 




≥25 kg/m2  Audiometria tonal 
pura. Dividido em 
alta frequência (3, 4 
e 6 kHz) ou 
baixa/média 
frequência (0.5, 1 e 
2 kHz). 
Limiar > 25 dB. 
Classificado em: 
brando (26 - 40dB) 
e moderado a 
profundo (>40 dB) 
Brando: Baixa frequência: OR 0.83 (0.74-0.93) p 0.0001 // 
Alta frequência OR 0.95 (0.86-1.06) P 0.386. Moderado a 
profundo: Baixa frequência: OR 0.80 (0.69-0.93) p 0.004 // 
Alta frequência OR 0.86 (0.77-0.96) P 0.008. 
FC: Idade, sexo, etilismo, tabagismo, nível educacional, 










Ponto de corte para 
perda auditiva 
Frequência Achado principal 




18.5 e <22.9 
kg/m
2
: normal;  














pura (0.5, 1, 2, 3, 4 e 
6 kHz). 
Limiar > 26 dB. 
Classificação: perda 
leve (26 - 40 dB), 
moderada (41 - 55 
dB),moderadament
e severa (56 - 70 
dB), ou severa (71 - 
90 dB). 
 
OR univariada - sobrepeso: 1,042 (1.003–1.130) /obeso: 
1.154 (1.073–1.184) /obeso severo: 1.182(1.028-1.295) / 
abaixo do peso: 1.212 (1.029-1.494) // OR multivariada - 
sobrepeso: 0.943 (0,912-1,055) /obeso: 1,046 (1.011-1.123) 
/obeso severo: 1.312(1.083 – 1.394) / abaixo do peso: 1.282 
(1.064 – 1.546) 




1721 ≥30 kg/m2  Audiometria tonal 
pura da melhor 
orelha (1, 2 e 4 kHz) 
Não definido Análise univariada: BE (SE): 5.275(0.835); p<0,001; R2: 
0.022 //análise multivariada: BE (SE): 0.751(0.782); p0, 337. 
FC: idade, sexo, etnia, ocupação manual, doença 




Tan, et al. 
(58) 
4877 ≥30 kg/m2  3 médias de limiares 
auditivos na pior 
orelha: tons puros 
(0.5, 1, 2 e 4 kHz), 
baixas (0.25, 0.5 e 1 
kHz) frequências e 
altas frequências (4 
e 8 kHz).  
Não definido Análise multivariada com significância estatística: BE 
(95%IC): tons puros por IMC: 25-<30: 0.65 (0.04 - 1.26); 30-
<35: 1.45 (0.74 - 2.17); 35+: 1.97 (1.02-2.91) // baixas 
frequências: 30-<35: 1.54 (0.90-2.18); 35+: 1.56 (0.73-2.40) // 
altas frequências 30-<35: 1.49 (0.24-2.74); 35+: 1.73 (0.09 - 
3.37). FC: Sexo, idade, tabagismo, álcool, DM, doença 
cardíaca, acidente vascular cerebral, medicações em uso 
Há relação 
Aghazadeh-




≥30 kg/m2  Audiometria tonal 
pura da orelha 
direita e esquerda 
nas frequências de 
0.5, 1, 2, 3, 4, 6 e 8 
kHz ao longo de um 
intervalo de 
intensidade de -10 a 
120 dB. 
Diferença no limiar 
na frequência de 4 
e 1 kHz > 30 dB, ou 
o limiar de audição 
a 4 kHz na orelha 
com melhor audição 
> 25 dB. 
OR univariada - sobrepeso: 1.31 (1.18–1.44) /obeso: 1.52 
(1.35–1.71) // OR multivariada-sobrepeso: 1.33 (1.20–1.47) 
/obeso: 1.55 (1.38–1.75)  
FC: idade, sexo, duração da condução como marcador de 









Ponto de corte para 
perda auditiva 
Frequência Achado principal 







Perda auditiva de 
baixa frequência 
(limiares médios de 
0,25, 0,5 e 1 kHz) e 
perda auditiva de 
alta frequência 
(limiares médios de 
2, 4 e 8 kHz). 
Não definido Análise multivariada: BE (95%IC): frequências baixas: 
homens: 0.10 (–0.01; 0.20); mulheres: 0.09 (0.00; 0.17)  // 
frequências altas: homens: 0.06 (–0.15; 0.27); mulheres: 0.18 
(0.05; 0.31) .  p < 0.01,  p < 0.05  
FC: Idade, nível educacional, HAS, DM, dislipidemia, 
tabagismo, álcool 
Há relação apenas 
para mulheres 









Média dos limiares 
auditivos por 
audiometria tonal 
pura em 0.5, 1, 2 e 4 
kHz. 
Limiares maiores 
que 25 dB em pelo 
menos um dos 
ouvidos 
OR univariada por unidade de IMC (95%IC)- homens: 1.01 
(1.00-1.03); mulheres 1.00 (0.99 - 1.02). OR multivariada por 
unidade de IMC sem diferenciação de sexo: 1.01 (1.00-1.02) 
FC:sexo, educação, exposição ocupacional ao ruído, história 
de infecção do ouvido, história de doença cardiovascular. 
Não houve 
correlação  




≥25 kg/m2  Média dos limiares 
auditivos por 
audiometria tonal 
pura em 0.5, 1, 2, 3, 
4 e 6 kHz. 
Limiar auditivo 
médio unilateral e / 
ou bilateral > 25 dB 
OR de perda auditiva por IMC-20.1-22.5: OR: 1.0// 22.6-25.0: 
OR: 1.1 (0.8-1.5) // 25.1-30.0: OR: 0.9 (0.7-1.2) // 
30.1- ou mais: OR: 0.7 (0.4-1.2)  
FC: idade, sexo, IMC, status econômico, nível de 
escolaridade, tabagismo, álcool, dietoterapia e exposição 





J. S. Lee, 
et al. (63) 
1336
9 
≥25 kg/m2  Média dos limiares 
auditivos de 
baixas frequências 
(0.5, 1 e 2 
kHz) e altas 
frequências (3,4 e 
6kHz). 
Não definido  IMC baixo (<18,5) teve limiares mais elevados 1,695 dB (IC 
95%: 0,605, 2,785, P = 0,002) em comparação ao IMC 
elevado (≥ 25). A média da audiometria do IMC baixo (<18,5) 
apresentou limiares inferiores ao IMC elevado (0,5 kHz, P 
<0,001; 2 kHz, P <0,001; 3 kHz, P < 0,001; 4kHz, P = 0,001; 
6kHz, P = 0,001) exceto 1kHz 
FC: idade, sexo, IMC, status econômico, nível de 
escolaridade, tabagismo, álcool, dietoterapia e exposição 







TABELA 5 – Extração dos dados dos estudos caso-controle 
Dados do artigo Intervenção: 
Obesidade 






Medida de associação Achado principal 
Autores n Sexo, idade n Desfecho n 
Uçler, et al. 
(65) 
80 F,19-40 anos 40 IMC > 30  40 Audiometria 
tonal pura de 
frequências 
baixas (0.25, 
0.5, 1 e 2 kHz) 








Limiares auditivos de altas frequências: 
OD: controles= 15.33 ± 3.87, casos= 
20.70 ± 10.23, p=0.003; OE: controles = 
15.87 ±4.35, casos= 22.91 ± 15.54, p= 
0.007.  






et al. (66) 
60 Ambos os 
sexos, 18-25 
anos 
30 IMC >= 
25 
30 Audiometria 
tonal pura de 
frequências 
baixas (0.5, 1 
e 2 kHz) e 






25 dB, em 
cada 
orelha 
Não foi calculada medida de associação. 
A média do limiar auditivo para as 
frequências mais baixas foi 
significativamente maior no grupo teste 
em relação ao grupo controle (p<0,001) 
FC: não descrito 
 
Há relação, mas 










- IMC >= 
25 
- Média dos 
limiares tonais 
puros (PTA) 
de 0.25, 0.5, 1, 
2 e 4 kHz. PTA 
<40 dB como 
Grau 1, 40 
PTA <60 dB 
como Grau 2, 
60 PTA <90 
dB como Grau 
3 e 90 PTA 






e 60 dB: 
grau 2, 
entre 60 e 
90 dB: 
grau 3;  
>90:grau 
4. 
Não foi calculada medida de associação. 
A proporção de mulheres com PANSI e 
sobrepeso foi maior do que nos controles 
para a faixa de idade entre 60 e 69 anos.  
FC: Idade e sexo 
Há relação, mas 





Linssen et al., 2013 (51) realizaram duas análises, transversal e longitudinal. 
Para a análise longitudinal foi calculada a taxa de deterioração dos limiares auditivos 
em 12 anos, baseado no critério de informação bayesiano. Pelo modelo, a idade 
explica 54,8% da variação total interindividual da deterioração auditiva. Sexo, tipo de 
ocupação e circunferência abdominal aumentaram a explicação para 56,6%. Foi 
realizada, ainda, um modelo de regressão linear da influência de diversas variáveis 
na média entre frequências tonais puras (PTA) (1, 2 e 4 kHz) da melhor orelha e sobre 
a taxa de deterioração auditiva em dB/década. Em relação a obesidade, pode-se 
observar que cada unidade aumentada no IMC foi capaz de aumentar a deterioração 
auditiva em 1.342  dB a cada década, em análise univariada.  
Helzner et al., 2011 (50) realizaram a avaliação de uma população idosa (70-
79 anos), composta por 3075 indivíduos, incluída no Health ABC Study. O trabalho 
separou homens e mulheres e mostrou que a sensibilidade auditiva era pior, com 
relevância estatística, apenas em mulheres com maior IMC.  
 No primeiro e mais antigo dos estudos transversais, Fransen et al., 2008 (52) 
exploraram os fatores de risco para perda auditiva através de um estudo multicêntrico 
com 4083 participantes entre homens e mulheres de 9 grupos de estudo de 7 países 
diferentes. Os limiares auditivos observados foram primeiramente classificados de 
acordo com Z score previamente padronizado para cada subamostra (sexo, idade e 
frequência específicos). Sendo que, altos Z score significam prejuízo auditivo. O 
trabalho refere que em 4 grupos de estudo, nos quais houve avaliação de correlação 
significativa com algum dos fatores de risco avaliados, o aumento no IMC levou a um 
aumento do Z score tanto para frequências auditivas baixas, quanto altas. A 
significância dessa associação diminuiu levemente quando foi realizada avaliação 
multivariada considerando tabagismo e doenças cardiovasculares como possíveis 
fatores confundidores. 
 Zhan et al., 2011 (61) fizeram um recorte transversal do coorte do estudo 
Epidemiology of Hearing Loss Study (EHLS) e do Beaver Dam Offspring Study 
(BOSS) com exclusão de 1112 participantes menores do que 45 anos. Esta população 
foi parcialmente utilizada pelo trabalho longitudinal de Cruickshanks et al., 2015 (48).  
O trabalho mostrou que na população analisada não havia diferença entre os limiares 
auditivos dependente do IMC.  
 Linssen et al., 2013 (51) observaram pela análise transversal de 1721 de seus 
participantes que, novamente, a idade foi o preditor mais importante de piores limiares 
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auditivos, seguido pela idade, em regressão linear multivariada. Cada unidade 
aumentada no IMC foi capaz de aumentar 5.275 dB no limiar auditivo inicial em análise 
univariada e 0.751 dB, em análise multivariada. No mesmo ano, Ferreira et al., 2013 
(53) realizaram um trabalho em serviço de referência brasileiro, contando com 152 
pacientes diabéticos, sendo que entre as variáveis analisadas apenas 
sobrepeso/obesidade e amputação constituíram-se fatores de risco para perda 
auditiva. Os pacientes com sobrepeso ou obesos apresentaram 3,3 vezes mais 
chances que os pacientes com peso normal de apresentar perda auditiva. 
 Frederiksen et al., 2014 (54) analisaram parte da amostra obtida em pesquisa 
realizada com trabalhadores que trabalham de terno e gravata e operários. O trabalho 
obteve medidas de limiares auditivos para frequências altas e baixas de 576 
indivíduos. Em seus resultados parecia haver uma forte associação entre o IMC e a 
PTA -baixas frequências no melhor ouvido, porém somente em um nível limítrofe de 
significância estatística (p=0.08). Quando analisado o pior ouvido, houve uma 
correlação significante. Porém, essa relação diminuiu quando realizada análise 
multivariada incluindo IMC, altos nível de triglicérides e baixos valores de HDL. 
 Hong et al., 2015 (56) trouxeram um resultado diferente do observado em 
outros artigos. Os resultados foram obtidos a partir do estudo 5° KNHANES com 
inclusão de 1640 indivíduos. A perda auditiva foi dividida em diferentes níveis de 
gravidade entre os grupos de frequências. Em sua análise realizada com 16040 
indivíduos, a obesidade foi descrita como fator protetor independente do grupo 
estudado, em regressão logística realizada. O risco calculado para perda branda em 
baixa/média frequência, assim como a perda moderada/profunda em baixa/média e 
alta frequências tiveram relevância estatística. 
 Outro estudo, realizado por Lee, H.Y. et al., 2016 (62) baseado também no 5° 
KNHANES com a inclusão de 16799 indivíduos, focado na relação da perda auditiva 
com SM sem estratificação da perda auditiva, mostrou que a SM por si só não era um 
fator de risco independente para perda auditiva. Em relação a obesidade quantificada 
pelo IMC, o artigo demonstra não haver correlação significativa em análise 
multivariada. 
 O terceiro trabalho realizado com a população Coreana, Lee, J.S. et al., 2015 
(63) baseou-se em dados colhidos no 4º e 5º KNHANES, também com um grande 
grupo amostral composto por 26265 participantes. Nesta análise, mostrou-se não 
haver diferença significativa entre os limiares auditivos dos participantes com IMC 
44 
 
normal e >25 mg/kg2. Houve uma diferença em relação aos limiares auditivos dos 
participantes de baixo peso, que não é o foco do presente estudo. 
Ainda em 2015, Lohi et al. (55) realizaram análise com 850 indivíduos de ambos 
os sexos. Porém, a obesidade só apresentou correlação com a perda auditiva para o 
grupo masculino(n=352). Sendo que neste grupo, a razão de chances foi semelhante 
em avaliação tanto ajustada como não ajustada por outros fatores, em ambas as 
orelhas.  
 Rigters et al., 2016 (60) mostraram uma pequena associação entre o IMC e os 
limiares auditivos tanto em freqüências altas quanto em frequências baixas apenas no 
grupo das mulheres incluídas no estudo. 
 Kim et al., 2016 (57) aprofundaram-se no papel do IMC sobre a perda auditiva, 
realizando avaliação de 61052 indivíduos de ambos os sexos, de grupos etários 
diferentes (entre 30 e 70 anos), dividindo-os por diferentes faixas de IMC (abaixo do 
peso, normal, sobrepeso, obesidade e obesidade severa). Em seu trabalho foi 
sugerido uma relação do IMC com distúrbios auditivos independente de sua 
severidade, sendo que para os obesos severos ou abaixo do peso, essa correlação 
se manteve independentemente de análise multivariada. 
 Tan et al., 2017 (58) apresentaram uma análise realizada a partir dos dados 
coletados do estudo Busselton Healthy Aging Study que recrutou moradores de 
Busselton Shire, Austrália Ocidental. O trabalho correlaciona diversos riscos 
cardiovasculares com a perda auditiva, porém não define qual o limiar auditivo a partir 
do qual é considerado haver perda. O trabalho mostrou que a obesidade era um fator 
de risco para perda auditiva nas 3 PTAs estudados e que o sobrepeso também se 
relacionava com maiores PTAs. 
 Aghazadeh-Attari et al., 2017 (59) analisaram um grande grupo de motoristas 
profissionais correlacionando os diversos componentes da síndrome metabólica com 
a perda auditiva, além de analisar as diferentes curvas audiométricas possíveis. O 
trabalho calcula de forma clara que há um aumento da perda auditiva nos participantes 
obesos. 
 Üçler et al., 2015 (65) fizeram uma avaliação que contou uma modesta amostra 
de 80 pacientes apenas do sexo feminino com uma faixa de idade compreendendo 
pacientes entre 19 e 40 anos. Não foram observadas diferenças entre PTA-baixas dos 
dois grupos. Porém, houve uma diferença significativa quando comparados os limiares 
auditivos das frequências altas entre os grupos estudados. Foi realizada uma 
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regressão linear multivariada considerando obesidade mórbida que também não foi 
capaz de demonstrar relação com alterações dos valores de PTA-baixas ou PTA-altas 
em ambas as orelhas.   
 Shashikala et al., 2015 (66) apresentaram uma pequena análise composta por 
60 paciente divididos entre casos e controles comparando os limiares auditivos entre 
os dois grupos para cada frequência em cada uma das orelhas. O ponto de corte 
utilizado para definir os casos foi de 25 kg/m2 (média: 29.21 +/- 3.03), o sexo dos 
indivíduos não foi definido. O estudo encontrou maiores limiares auditivos nos casos, 
particularmente, para as frequências consideras baixas (0.5, 1 e 2 kHz) em ambas as 
orelhas.  
 Umesawa et al., 2017 (67) apresenta um trabalho realizado na população 
japonesa referindo que o IMC >25 é sobrepeso e mo 
strando que proporção de mulheres com  perda auditiva neurossensorial idiopática e 
sobrepeso foi maior do que nos controles para a faixa de idade entre 60 e 69 anos. 
 
4. 5 RISCO DE VIÉS 
 
 O risco de viés dos estudos foi avaliado pela escala do Joanna Briggs Institute, 
uma escala bem aceita e descrita para uso de estudos de prevalência, aplicada para 
cada tipo de delineamento (transversal, caso-controle ou coorte). (64) (Apêndice B, C 
e D). Os estudos foram categorizados como “baixa qualidade” se atingissem até 49% 
de pontuação "sim"; “moderada qualidade” se atingissem entre 50% a pontuação de 
69% “sim”; e “alta qualidade” quando atingissem mais de 70% pontuação "sim".  
 Um resumo da avaliação do risco de viés dos artigos incluídos encontra-se 
descrito na tabela 6.  
 Todos os quatro estudos de coorte realizados foram classificados como de alta 
qualidade. Assim como todos os treze estudos transversais. Em relação aos estudos 
do tipo caso- controle, apenas um (66) foi classificado como de moderada qualidade, 








Tabela 6 - Risco de viés 
 
Título TOTAL RISCO 
Estudos transversais 
Fransen, et al. (2008) 87,5% Baixo 
Ferreira, et al. (2013) 100% Baixo 
Frederiksen, et al.(2014) 87,5% Baixo 
Lohi, et al. (2006) 75% Baixo 
Hong, et al. (2015) 100% Baixo 
Kim, et al. (2016) 87,5% Baixo 
Linssen, et al. (2013) 75% Baixo 
Tan et al. (2017) 100% Baixo 
Aghazadeh-Attari et al. (2017) 87,5% Baixo 
Rigters et al. (2016) 87,5% Baixo 
Zhan et al. (2011) 75% Baixo 
Lee, H. Y. et al. (2016) 87,5% Baixo 
Lee, J. S. et al. (2015) 100% Baixo 
Estudos caso-controle 
Üçler, et al. (2015) 100% Baixo 
Shashikala et al (2015) 60% Moderado 
Umesawa et al. (2017) 90% Baixo 
Estudos de coorte 
Linssen, et al. (2013) 90% Baixo 
Cruickshanks, et al. (2015) 90% Baixo 
Engdahl, et al. (2015) 81% Baixo 









O presente estudo investigou a ocorrência de perda auditiva em adultos 
obesos, por meio de uma revisão sistemática da literatura. Foram incluídos estudos 
com desenho transversal, caso-controle e de coorte que, em sua maioria, indicaram 
que o excesso de peso se relaciona com maior frequência de perda auditiva. Este 
estudo representa, para nosso conhecimento, a primeira revisão sistemática que 
investigou esta associação.  
Uma revisão narrativa anterior sugeriu que a obesidade não estaria associada 
com a ocorrência de perda auditiva na população adulta, mas sim na população 
adolescente (68). Entretanto, não foi conduzida metanálise dos estudos clínicos que 
exploraram esta associação, o que limitou suas conclusões. Este mesmo estudo 
descreveu que esta associação pode ser de causalidade e discutiu que os potenciais 
mecanismos envolvidos. Entre eles, destaca-se a vasoconstrição da irrigação do 
ouvido interno, observada no contexto do excesso de peso (68). A cóclea é um órgão 
extraordinariamente vulnerável à hipoxia (69), sendo assim qualquer lesão que 
prejudique a vascularização dos esterocílios presentes no ouvido interno é capaz de 
levar a perda auditiva pelo fato de estas células não terem poder de regeneração (68). 
Os autores sugeriram, também, que a obesidade poderia elevar a tensão mecânica 
nas paredes dos capilares, lesar os capilares por ativação de receptores inflamatórios, 
predispor ao aparecimento de infecções, além de causar hipoxia por aumentar o 
estresse oxidativo (68).  
Considerando a plausibilidade biológica da obesidade como determinante de 
perda auditiva, foram investigados os estudos observacionais que exploraram esta 
associação em adultos e idosos.  
Entre os estudos observacionais, a modalidade metodológica disponível 
mais robusta para explorar o risco de a obesidade provocar perda auditiva é o estudo 
de coorte, a partir do qual é possível inferir relação de causalidade, ou seja, determinar 
a contribuição de um fator (exposição, neste caso a obesidade) para a etiologia de 
uma determinada condição (neste caso, a perda auditiva), pelo cálculo do risco 
relativo ou o risco atribuível. Entretanto, estes estudos apresentam custo elevado e 
podem ser ineficientes se o desfecho é raro ou a doença tem um longo período de 
latência, como é o caso da investigação da associação explorada no presente estudo. 
Nesta revisão, foram incluídos 4 estudos de coorte realizados em países diferentes e 
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que variaram com relação à idade dos sujeitos incluídos, ao tempo de seguimento e 
as medidas de associação empregadas. Dentre eles, todos apresentavam baixo risco 
de viés. Além disso, 2 deles mostram a obesidade como um fator de risco isolado para 
perda auditiva. 
A maioria dos estudos incluídos na presente revisão apresentou desenho 
transversal, que são limitados em fornecer informações a respeito da prevalência da 
doença na população de risco. A medida de associação tradicionalmente usada 
nestes estudos é a razão de prevalências (70). Porém, alguns estudos referem que o 
cálculo da razão de chances (ou odds-ratio) pode ser usado na avaliação de 
associações com desfechos binários (71, 72), podendo ter seu resultado comparado 
à razão de prevalência quando o desfecho estudado é raro (73). Outra abordagem 
possível para apresentação dos resultados envolve a utilização do modelo Bayesiano, 
que representa uma maneira unificada de estimar o risco relativo  para situações com 
desfechos binários e dados dependentes ou independentes (74). 
Os 3 estudos caso-controle incluídos descreveram associação, porém 
discordaram sobre as frequências auditivas em que se observava baixa acuidade 
auditiva.  
Dentre os 13 estudos transversais , 10 foram classificados como de alta 
qualidade metodológica e 10 deles utilizaram a razão de chances ou o modelo 
Bayesiano como medida de associação. A maior parte dos estudos transversais (9 
deles) descreveu maior frequência entre valores elevados de IMC e perda auditiva 
(51, 52, 53, 55, 56, 57, 58, 59, 60). Porém, em alguns deles, esse resultado foi restrito 
ao sexo masculino (55) ou feminino (60). Outros trabalhos não apresentaram os dados 
da qualidade auditiva de homens e mulheres separadamente, o que limita a avaliação 
da influência do sexo na associação entre a obesidade e a perda auditiva, na presente 
revisão. Cabe destacar, contudo, que estudos anteriores sugeriram haver diferenças 
entre os sexos na ocorrência de perda auditiva sem um histórico significante de 
exposição ao ruído (75). 
 Alguns estudos especularam que a causa subjacente dessas diferenças entre 
os sexos pode ser uma diferença na distribuição e capacidade do tecido adiposo em 
homens e mulheres. Foi observada, em mulheres associação positiva entre a área de 
tecido adiposo visceral (VAT) e o limiar auditivo médio em frequências baixas e altas, 
sem resultado semelhante em homens (76). Os efeitos dos hormônios sexuais sobre 
a função auditiva ainda são controversos e contraditórios. Entretanto, estes hormônios 
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são capazes de influenciar a ocorrência de obesidade e a distribuição do tecido 
adiposo que, como descrito anteriormente, pode influenciar a perda auditiva. 
 O estrogênio têm um papel na regulação central da homeostase energética, 
incluindo a modulação do comportamento alimentar e do gasto energético, de forma 
que pode interferir no desenvolvimento e progressão da obesidade (77). Foi 
observado que a ausência do receptor de estrogênio alfa (ERα) seletivamente no 
cérebro foi capaz de induzir a obesidade (77) e que o 17β-estradiol aumentou o gasto 
energético de roedores - hamsters, ratos e camundongos – por promover aumento de 
lipólise e termogênese do tecido adiposo marrom (77). 
 Os esteróides sexuais têm algumas semelhanças com as neurotrofinas para 
regular a morte celular, a migração neuronal, a neurogênese, bem como a plasticidade 
dos neurotransmissores (78). A sinalização por estes hormônios envolve interações 
entre receptores nucleares e interações com neurotrofinas e vias de transdução de 
sinal de neurotransmissores (78). Pelo fato de haver neutrofinas (neutrofina-3) na 
comunicação entre as células ciliadas da orelha interna e o cérebro (79), essa 
modulação provocada pelos esteróides pode ser uma das justificativas das diferenças 
auditivas observadas entre homens e mulheres aplicados ao contexto da obesidade. 
 Um estudo descreveu haver expressão de receptores relacionados ao 
estrogênio na orelha interna e mostrou deficiência auditiva em modelo de 
camundongo com deleção do gene que codifica o receptor de estrogênio- gamma 
(ERγ), reforçando a importância dos receptores estrogênicos para a audição (80). Em 
contrapartida, em outro estudo foi descrito que a idade avançada da menopausa e a 
maior duração da terapia de reposição estrogênica na pós-menopausa podem estar 
associadas a maior risco de perda auditiva (81), o que sugere um possível papel 
deletério do estrogênio para a função auditiva. 
 Um outro esteroide sexual apontado como capaz de influenciar as funções 
auditivas é a progesterona. O estudo realizado por Guimarães, et. al, 2006 (82) 
revelou déficits na sensibilidade auditiva e no processamento da fala em mulheres 
fizeram uso de terapia de reposição hormonal pós-menopausa com estrógeno e 
progesterona, em relação a mulheres saudáveis da mesma faixa etária ou mulheres 
em uso apenas de estrogênio no período pós-menopausa. Esses déficits de 
processamento auditivo se manifestaram nos níveis da orelha (sistema auditivo 
periférico) e do cérebro (sistema auditivo central) (82). 
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 Estes dados, em conjunto, indicam que o sexo e, na mulher, o estado do eixo 
reprodutivo e uso de terapia de reposição hormonal pós-menopausa, apresentam o 
potencial de influenciar a função auditiva. Embora os mecanismos envolvidos nesta 
potencial influência precisem ser elucidados, é importante que estes fatores sejam 
considerados como confundidores em estudos que avaliam a associação entre a 
obesidade e a perda auditiva, como aqueles incluídos na presente revisão. A maioria 
dos estudos incluídos na presente revisão, não levaram em conta a diferenciação 
entre os sexos e nenhum deles levou em conta o uso de reposição hormonal pelas 
participantes mulheres.  
De acordo com os critérios de Hill propostos em 1965 (83), a demonstração 
de causalidade deve se basear em vários critérios além da demonstração de 
associações epidemiológicas, dentre eles, as evidências experimentais. Para a 
associação estudada nessa revisão, estudos experimentais em humanos são 
inviáveis por questões éticas. Então, a ferramenta que pode ser utilizada para 
corroborar os efeitos biológicos são os estudos pré-clinicos, in vivo e in vitro. 
Em um modelo animal de obesidade, de camundongos CD1 com obesidade 
induzida por dieta, foi observada atividade inflamatória, hipoxia e ativação de 
sinalização apoptótica, dependente e independente de caspase, no ligamento espiral 
e no glânglio espiral da cóclea (45). Um dos mecanismos descritos como sendo capaz 
de modular a sinalização apotótica e diminuição de estereocílios no orgão de Corti é 
a deficiência de adiponectina observada em camundongos obesos (23). O papel 
protetor da adiponectina foi sugerido por sua capacidade de reverter a atividade 
apoptótica induzida por hipóxia em cultura de células HEI-OC1 auditivas, sendo 
considerada um fator protetor para presbiacusia (44). Os estudos ainda não 
concordam sobre o papel da adiponectina quando existem outras comorbidades (84). 
Ainda faltam estudos in vitro e in vivo que elucidem completamente a questão. 
Algumas limitações desta revisão sistemática devem ser consideradas. 
Ainda que a maioria dos estudos tenha indicado maiores frequencias de hipoacusia 
entre adultos obesos, houve dificuldade em comparar os resultados dos diferentes 
estudos pelas diferentes técnicas de aferição de capacidade auditiva, dos pontos de 
corte utilizados para definir a perda auditiva e das medidas de associação. Assim, não 
foi possível sintetizar quantitativamente os resultados com uma metanálise.  
Cabe destacar que a norma internacional ISO 8253-1:1989 (International 
Organization for Standardization, Acoustics -- Audiometric test methods -- Part 1: 
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Basic pure tone air and bone conduction threshold audiometry) (85) estabeleceu 
requisitos e procedimentos necessários para a realização da audiometria tonal por via 
aérea e óssea e definiu níveis máximos de pressão sonora permissíveis para o ruído 
ambiente onde é realizada a pesquisa. Nem todos os estudos incluídos na presente 
revisão descreveram, claramente, que utilizaram esta norma, apenas 2 deles 
utilizaram cabines em que não havia isolamento acústico (51, 54). Isso fez com que 
Linssen, et al., 2013 (51) excluíssem a frequências de 0.5 kHz, presentes em 
ambientes ruidoso, com o intuito de diminuir os viéses da análise. 
Outra dificuldade comparativa diz respeito à falta de uniformidade na 
classificação das frequências auditivas consideradas baixas, médias e altas. Além 
disso, alguns estudos não descreveram os limiares auditivos na frequência de 6 e 8 
kHz, importantes na inteligibilidade da fala (6, 10). Tal fato dificulta as conclusões 
























6 CONSIDERAÇÕES FINAIS 
 
 A presente revisão mostrou maiores prevalências de hipoacusia em individuos 
adultos obesos . Os estudos longitudinais incluídos, embora pouco numerosos, 
sugerem uma relação de causa e efeito, ou seja, que a obesidade possa ser implicada 
como etiologia da perda auditiva. Além disso, a associação foi observada em 
diferentes etnias. Entretanto, a despeito da plausibilidade biológica da associação, 
indicada pelos dados de estudos com modelos animais e cultura de células, é 
importante destacar que a heterogeneidade entre os estudos e o número limitado de 
estudos longitudinais limita conclusões mais definitivas a respeito da associação entre 
obesidade e perda auditiva. Estudos adicionais, preferencialmente com desenho 
longitudinal e tempo de seguimento prolongado, são necessários para o 
estabelecimento de conclusões definitivas. Estas investigações poderiam esclarecer 
se a função auditiva deve ser avaliada rotineiramente em pacientes com obesidade e, 
























 Apresente revisão sistemática da literatura mostrou que a maioria dos estudos 
observacionais conduzidos em humanos adultos indica maior prevalência de 
hipoacusia e piores limiares auditivos em indivíduos obesos.  
  
- Do total de 19 estudos que exploraram esta associação, 4 deles apresentaram 
desenho longitudinal (estudos de coorte) e o restante apresentou desenho 
transversal.  
- A maioria dos estudos apresentou baixo risco de viés segundo a escala do Joann 
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ANEXO A - Diretriz de redação do manuscrito – Meta-analysis of observational studies 
in epidemiology (MOOSE) - Tradução não validada. (46) 
 
- A introdução deve conter: 
• definição do problema; 
• hipótese; 
• descrição do(s) desfecho(s) do estudo; 
• tipo de exposição ou intervenção utilizada; 
• tipo de desenhos ou estudo utilizados; e 
• população do estudo. 
- A estratégia de busca deve conter: 
• qualificação dos pesquisadores ( por exemplo, bibliotecários e pesquisadores); 
• estratégia de busca, incluindo o período de tempo envolvido e palavras-chaves; 
• quais esforços foram realizados para incluir todos os estudos disponíveis, incluindo 
contato com os autores dos estudos primários; 
• bases de dados e registros pesquisados; 
• software de busca utilizado, nome e versão, incluindo recursos especiais utilizados; 
• uso de busca manual ( por exemplo, lista de referências dos artigos obtidos); 
• lista de citações recuperadas pela estratégia de busca e lista de citações excluídas, 
com suas justificativas; 
• método para manejo de artigos publicados em outros idiomas além do inglês; 
• método para manejo de resumos e estudos não publicados; e 
• descrição de qualquer contato com os autores. 
- A seção de métodos deve incluir: 
• descrição da relevância ou adequação dos estudos agrupados para avaliar a 
hipótese a ser testada; 
• justificativa para a seleção e codificação de dados ( por exemplo, princípios clínicos 
ou conveniência); 
• documentação de como os dados foram classificados e codificados ( por exemplo, 
revisores independentes, “cegamento"e confiabilidade entre os revisores); 
• avaliação dos fatores de confusão ( por exemplo, se a comparabilidade dos casos e 
controles foi apropriada); 
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• avaliação da qualidade do estudo, incluindo “cegamento"dos avaliadores/revisores;  
• uso de análise estratificada ou de regressão considerando as possíveis variáveis 
preditoras de desfecho; 
• avaliação da heterogeneidade; 
• descrição dos métodos estatísticos ( por exemplo, descrita completa de modelos de 
efeitos fixoS ou aleatórios, considerando a justificativa para escolha do método e se 
o modelo leva em conta as variáveis preditoras, efeito dose-resposta, o meta-análise 
cumulativa) com detalhes suficientes para serem replicados; e 
• se serão apresentados tabelas e gráficos.    
- A seção de resultados deve incluir: 
• resumo gráfico das estimativas dos estudos primários e a estimativa global de efeito; 
• um quadro com informações descritivas para cada estudo incluído; 
• resultados dos testes de sensibilidade (por exemplo, viés de publicação); 
• resultados dos testes de sensibilidade (por exemplo, análise de subgrupo); e 
• indicação de incerteza estatística dos resultados. 
- A discussão deve incluir: 
• a avaliação quantitativa do risco de viés (por exemplo, viés de publicação); 
• justificativa para a exclusão (por exemplo, a exclusão de estudos em idioma não 
inglês); 
• avaliação da qualidade dos estudos incluídos; e  
• a discussão também deve incluir a discussão de questões relacionadas ao risco de 
viés, incluindo viés de publicação, variáveis de confusão e outros vieses. 
- A conclusão deve incluir: 
• consideração de explicações alternativas para os resultados observados; 
• generalização das conclusões ( ou seja, adequadas para os dados apresentados); 
• considerações para futuras pesquisas; e  

























Apêndice A - Formulário de elegibilidade 
 
FORMULÁRIO DE ELEGIBILIDADE 
 
Associação entre obesidade e perda auditiva: uma revisão sistemática 
 
IDENTIFICAÇÃO DO ARTIGO CONTENDO A REFERÊNCIA 
 
CRITÉRIOS DE ELEGIBILIDADE  
Tipo de estudo: 
Caso-controle, transversal ou coorte 
( )Sim ( )Não [excluir] ( )Não está claro  
Participantes: 
Adultos com 18 anos ou mais 
( )Sim ( )Não[excluir] ( )Não está claro  
Exposição: 
Obesidade aferida ou referida com IMC calculado  > 30 
( )Sim ( )Não[excluir] ( )Não está claro  
Desfecho: 
Perda auditiva aferida por audiometria? 
( )Sim ( )Não[excluir] ( )Não está claro 
Os autores apresentaram medida de associação independente entre obesidade e perda 
auditiva? 
( )Sim ( )Não[excluir] ( )Não está claro  
 
DECISÃO FINAL  







APÊNDICE B - Resumo do risco de viés, avaliado por Joanna Briggs Institute Critical 
Appraisal Checklist para estudos transversais: julgamentos do autor para cada estudo 
incluído. 
Título Q1 Q2 Q3 Q4 Q5 Q6 Q7 Q8 TOTAL RISCO 
Fransen, et al. (2008) S S S N S S S S 87,5% Baixo 
Ferreira, et al. (2013) S S S S S S S S 100% Baixo 
Frederiksen, et al.(2014) S S S S S S N S 87,5% Baixo 
Lohi, et al. (2006) S S S N S S S N 75% Baixo 
Hong, et al. (2015) S S S S S S S S 100% Baixo 
Kim, et al. (2016) S S S S S S S N 87,5% Baixo 
Linssen, et al. (2013) S S S N S S N S 75% Baixo 
Tan et al. (2017) S S S S S S S S 100% Baixo 
Aghazadeh-Attari et al. (2017) S S S S S S S N 87,5% Baixo 
Rigters et al. (2016) S S S N S S S S 87,5% Baixo 
Zhan et al. (2011) S S S N S S S N 75% Baixo 
Lee, H. Y. et al. (2016) S S S S S S S N 87,5% Baixo 
Lee, J. S. et al. (2015) S S S S S S S S 100% Baixo 
 
Legenda: S = Sim; N= Não; I= incerto; NA= não se aplica 
1. Os critérios de inclusão na amostra foram claramente definidos? 
2. Os sujeitos do estudo e a configuração foram descritos detalhadamente? 
3. A exposição foi medida de forma válida e confiável? 
4. Os critérios objetivos e padronizados foram usados para medir a condição? 
5. Os fatores de confusão foram identificados? 
6. Foram declaradas as estratégias utilizadas para lidar com fatores 
confundidores? 
7. Os resultados foram medidos de maneira válida e confiável? 






APÊNDICE C - Resumo do risco de viés, avaliado por Joanna Briggs Institute Critical 
Appraisal Checklist para estudos caso-controle: julgamentos do autor para cada estudo 
incluído. 
Título Q1 Q2 Q3 Q4 Q5 Q6 Q7 Q8 Q9 Q10 TOTAL RISCO 
Üçler, et al. 
(2015) 
S S S S S S S S S S 100% Baixo 
Shashikala et al 
(2015) 
N S S S S N N S S N 60% Moderado 
Umesawa et al. 
(2017) 
S S S S S S S S S N 90% Baixo 
 
Legenda: S = Sim; N= Não; I= incerto; NA= não se aplica 
1. Os grupos foram comparáveis além da presença de doença nos casos ou 
ausência de doença nos controles? 
2. Casos e controles foram equiparados adequadamente? 
3. Os mesmos critérios foram utilizados para identificação de casos e controles? 
4. A exposição foi medida de maneira padronizada, válida e confiável? 
5. A exposição foi medida da mesma maneira para casos e controles? 
6. Os fatores confundidores foram identificados? 
7. Foram declaradas as estratégias utilizadas para lidar com fatores 
confundidores? 
8. Os resultados foram avaliados de forma padronizada, válida e confiável para 
casos e controles? 
9. O período de exposição de interesse foi longo o suficiente para ser 
significativo? 







APÊNDICE D - Resumo do risco de viés, avaliado por Joanna Briggs Institute Critical 
Appraisal Checklist para estudos de coorte: julgamentos do autor para cada estudo incluído. 
 
 
Legenda: S = Sim; N= Não; I= incerto; NA= não se aplica 
1. Os dois grupos eram semelhantes e recrutados da mesma população? 
2. As exposições foram medidas de forma semelhante para atribuir pessoas a 
grupos expostos e não expostos? 
3. A exposição foi medida de forma válida e confiável? 
4. Os fatores de confundimento foram identificados? 
5. Foram declaradas as estratégias para lidar com fatores confundidores? 
6. Os grupos / participantes estavam livres do resultado no início do estudo (ou 
no momento da exposição)? 
7. Os resultados foram medidos de maneira válida e confiável? 
8. O tempo de acompanhamento foi relatado e suficiente para ser longo o 
suficiente para que os resultados ocorressem? 
9. O acompanhamento foi completo e, se não, os motivos para a perda do 
acompanhamento foram descritos e explorados? 
10. Foram utilizadas estratégias para abordar o acompanhamento incompleto? 































Linssen, et al. 
(2013) 
S S S S S S N S S S S 90% Baixo 
Cruickshanks
, et al. (2015) 
S S S S S S S S S N S 90% Baixo 
Engdahl, et 
al. (2015) 
S S S S S S S N S N S 81% Baixo 
Helzner, et al. 
(2011) 
S S S S S S S N S N S 81% Baixo 
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